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Summary
Background In pathophysiology of vasovagal syncope
(VVS) participates the autonomic nervous system. VVS
frequently coexists with hypertension. Pharmacological
proceeding in this group of patients is peculiarly difficult.
As well the autonomic nervous system participates in
pathophysiology of hypertension. The effect of treatment
on components of autonomic nervous system can be meas-
ured by heart rate variability (HRV). The aim of the study
was the analysis of the effect of treatment with moxonidine
in hypertensive patients with vasovagal syncope and analy-
sis of HRV parameters.
Material and methods 40 patients (32% male, mean age
60 ± 10.8 years) with history of recurrent syncope and
mild or moderate hypertension were involved in research.
In control group were 20 patients (30% male, mean age
59 ± 11.4 years) with mild or moderate hypertension with-
out syncope. In all patients were performed: the initial
history, HRV analysis, ambulatory blood pressure moni-
toring and head-up tilt testing (HUTT) before and during
the treatment of moxonidine.
Results In the patients with VVS and hypertension during
the therapy of moxonidine significant reduce of number of
syncope (p < 0.001), of prodromal symptoms (p < 0.01)
and substantial reduce of positive outcome of HUTT
(p < 0.001) were documented. Moreover in this group of
patients no statistic differences in LF parameters after tilt-
ing in comparison to control group and before therapy
were noted.
Wstęp
Do omdlenia dochodzi w przebiegu przejściowe-
go niedokrwienia mózgu. Częstość występowania
w grupie omdleń patologicznego odruchu z mechano-
receptorów lewej komory z udziałem nerwu błędne-
go szacuje się na około 70% [1]. Omdlenie wazowa-
galne jest spowodowane nagłym spadkiem ciśnienia
tętniczego z towarzyszącą bradykardią lub bez zwol-
nienia pracy serca, w przebiegu reakcji odruchowej [2].
Test pochyleniowy stanowi podstawowe badanie dia-
gnostyczne w tej grupie chorych.
Dla prawidłowej regulacji ciśnienia tętniczego de-
cydujące znaczenie ma odruch z baroreceptorów.
Baroreceptory zlokalizowane w obrębie zatok szyj-
nych i łuku aorty są zakończeniami nerwów znajdu-
jących się w ścianie tętnicy, wrażliwymi na rozciąga-
nie. Bodziec, jakim są zmiany ciśnienia w ścianie
naczynia, zwykle spowodowane wzrostem ciśnienia
tętniczego, pobudza reakcję odruchową i prowadzi
do normalizacji ciśnienia tętniczego drogą sercową
i naczyniową. W skład drogi sercowej wchodzi od-
ruch pobudzenia gałązek nerwu błędnego i zaha-
Conclusions Moxonidine beyond the hypotensive effect
reduces frequency of syncope and elevated activity of sym-
pathetic component in patients with vasovagal syncope and
hypertension.
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mowania aktywności sercowych nerwów współczul-
nych. Pobudzenie nerwu błędnego, zaopatrującego
przede wszystkim węzeł zatokowy, prowadzi do
zwolnienia akcji serca i spadku objętości minutowej.
Droga naczyniowa polega na zahamowaniu aktyw-
ności naczyniowych włókien współczulnych, co
przejawia się rozszerzeniem łożyska naczyniowego
i spadkiem oporu obwodowego. Reakcja odwrotna
— odbarczenie baroreceptorów tętniczych, na przy-
kład po zmianie pozycji ciała z leżącej na stojącą
— powoduje odruchowe zwiększenie aktywności
współczulnej poprzez zniesienie hamującego wpły-
wu układu przywspółczulnego (ryc. 1). Wywołuje to
obkurczenie łożyska naczyniowego i przyspieszenie
akcji serca, co prowadzi do wzrostu ciśnienia tętni-
czego.
W regulacji odruchowej ciśnienia biorą również
udział liczne receptory zlokalizowane w obszarze
sercowo-płucnym. W ścianie przedsionków i lewej
komory serca znajdują się mechanoreceptory, do któ-
rych dochodzą aferentne włókna nerwu błędnego.
Pobudzenie mechanoreceptorów, reagujących na
pionizację podobnie jak baroreceptory tętnicze, po-
woduje zniesienie wpływu nerwu błędnego oraz
zwiększenie aktywności eferentnych włókien współ-
czulnych sercowych i naczyniowych. W efekcie pro-
wadzi to do obkurczenia naczyń krwionośnych,
przyspieszenia akcji serca i wyrównania ciśnienia
(ryc. 2). Mechanoreceptory są pobudzane głównie
przez zmianę ciśnienia w ścianie lewej komory na
skutek jej rozciągania. W warunkach fizjologicznych
jest to zjawisko korzystne, zmniejszające pracę serca
przy jego przeciążeniu. Jednak w sytuacji zbyt małe-
go wypełnienia krwią lewej komory, przy gwałtow-
nym kurczeniu się ścian, co może mieć miejsce na
przykład przy masywnym krwotoku, dochodzi do
paradoksalnego pobudzenia mechanoreceptorów.
Wyzwala to reakcję odruchową z pobudzeniem ner-
wu błędnego, która prowadzi do omdlenia w prze-
biegu hipotonii i/lub bradykardii (ryc. 3) [3].
W warunkach fizjologicznych pionizacja powo-
duje spadek powrotu żylnego i odbarczenie mecha-
noreceptorów, co w efekcie prowadzi do zmniejsze-
nia napięcia nerwu błędnego i wyrównawczego
wzrostu częstości rytmu serca oraz kurczu naczyń
obwodowych (ryc. 2). U chorych z omdleniami wa-
zowagalnymi pionizacja z następczym spadkiem po-
wrotu żylnego i niewspółmiernie nadmierną stymu-
lacją adrenergiczną [4], przy niedostatecznie wypeł-
nionych komorach serca, prowadzi do paradoksal-
nego pobudzenia mechanoreceptorów sercowych, do
których dochodzą włókna nerwu błędnego. Drogą
aferentną do ośrodków naczynioruchowych w pniu
mózgu jest przekazywana fałszywa informacja. Od-
powiedź stanowi nadmiernie wzmożona aktywność
eferentnych gałązek nerwu błędnego, prowadząca do
hipotonii w przebiegu znacznego rozszerzenia łoży-
ska naczyniowego i/lub bradykardii.
W patogenezie omdleń wazowagalnych bierze
udział autonomiczny układ nerwowy [2]. Podstawą
rozwoju patologicznej reakcji wazowagalnej prowa-
dzącej do omdlenia jest nadmierny wzrost aktywacji
składowej współczulnej [5, 6]. Zmienność rytmu ser-
ca jest powtarzalną metodą umożliwiającą ocenę
wpływu tonicznego napięcia układu współczulnego
i przywspółczulnego na węzeł zatokowy w trakcie te-
stu pochyleniowego [7–11]. W warunkach fizjologicz-
nych z chwilą pionizacji wzrasta moc widma niskich
częstotliwości, a maleje moc widma wysokich często-
tliwości. Odpowiada to pobudzeniu składowej współ-
czulnej i zmniejszeniu napięcia składowej przywspół-
czulnej [7, 9, 12]. Podstawowe różnice pomiędzy oso-
Rycina 1. Schemat odruchu z baroreceptorów tętniczych [3]. HR, heart rate, częstość rytmu serca; BP, blood pressure, ciśnienie tętnicze
Figure 1. Scheme of baroreflex activity [3]
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Rycina 3. Schemat nieprawidłowego odruchu z mechanoreceptorów sercowych [3]. HR, heart rate, częstość rytmu serca;
BP, blood pressure, ciśnienie tętnicze
Figure 3. Scheme of incorrect mechanoreceptor reflex activity [3]
(+) nerw X(+) nerw X
Øaktywności współczulnej
POBUDZENIE MECHANORECEPTORÓW
Øciśnienia tętniczego
Niewypełnione, 
żywo kurczące się 
komory serca
≠≠≠katecholamin
Øpowrotu żylnego
Pionizacja
Mózg
Wazodylatacja
ØHR, ØBP
(+) nerw X
(–) nerw X
≠aktywności współczulnej
ODBARCZENIE MECHANORECEPTORÓW
Øciśnienia tętniczego
Ønapływu krwi 
  do jam serca
≠katecholamin
Øpowrotu żylnego
Pionizacja
Mózg
Kurcz naczyń
≠HR, ≠BP
Rycina 2. Schemat odruchu z mechanoreceptorów sercowych [3]. HR, heart rate, częstość rytmu serca; BP, blood pressure, ciśnienie tętnicze
Figure 2. Scheme of mechanoreceptor reflex activity [3]
bami zdrowymi a chorymi z omdleniami wazowagal-
nymi stwierdza się w momencie adaptacji układu au-
tonomicznego do zmiany pozycji ciała, czyli w pierw-
szych minutach pionizacji.
Zaburzenia równowagi współczulno-przywspół-
czulnej obserwuje się również w nadciśnieniu tętni-
czym [13–15]. Wzrost aktywności współczulnej
z upośledzeniem regulacyjnych mechanizmów ob-
wodowych może przy zmianie pozycji ciała (zwłasz-
cza u chorych przyjmujących leki hipotensyjne)
utrudniać adaptację układu krążenia i wywoływać
omdlenie. Współistnienie omdleń wazowagalnych
z nadciśnieniem tętniczym nie jest rzadkością. Po-
stępowanie terapeutyczne w tej grupie chorych jest
wyjątkowo trudne.  Praktycznie nie znajduje się pu-
blikacji w piśmiennictwie na ten temat. Grupą le-
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ków powszechnie stosowanych w nadciśnieniu tęt-
niczym oraz dobrze poznanych w omdleniach wa-
zowagalnych są b-adrenolityki [5, 16]. Zmniejszając
wpływ endogennych katecholamin na układ serco-
wo-naczyniowy, hamują one aktywację mechanore-
ceptorów lewej komory i zapobiegają rozwojowi re-
akcji wazowagalnej. Niemniej u niektórych osób
z zespołem wazowagalnym opisywano nasilenie
omdleń w trakcie terapii b-adrenolitykami i przedłu-
żoną asystolię w czasie testu pochyleniowego [17–19].
Natomiast większość leków hipotensyjnych, poprzez
bezpośrednie działanie wazodylatacyjne lub zmniej-
szenie powrotu żylnego do jam serca czy zmniejsze-
nie objętości krwi krążącej, może prowokować
omdlenia. Pojawia się zatem problem, jak zabezpie-
czyć pacjenta przed podwyższonym ciśnieniem tętni-
czym, by nie inicjować reakcji wazowagalnej. Klini-
cyści duże nadzieje wiążą z II generacją leków hipo-
tensyjnych działających ośrodkowo poprzez pobudze-
nie receptorów imidazolowych typu 1 (I1), której
przedstawicielem jest moksonidyna. Pobudzenie re-
ceptorów I1 zlokalizowanych w dogłowowej brzusz-
no-bocznej części rdzenia przedłużonego prowadzi
do ośrodkowego zahamowania aktywności układu
współczulnego oraz zmniejszenia uwalniania kate-
cholamin z zakończeń nerwowych [20]. W ten spo-
sób dochodzi do normalizacji ciśnienia tętniczego.
Mechanizm ten mógłby potencjalnie zapobiegać roz-
wojowi reakcji wazowagalnej.
Celem pracy była ocena leczenia moksonidyną
chorych z samoistnym nadciśnieniem tętniczym
i omdleniami wazowagalnymi, z uwzględnieniem
parametrów zmienności rytmu serca.
Materiał i metody
Badaniem objęto 40 chorych (32% mężczyzn)
w wieku 33–79 lat (średni wiek 60 ± 10,8 roku)
z nawracającymi od średnio 8 ± 13 lat omdleniami,
po wykluczeniu przyczyn neurologicznych i prze-
prowadzeniu oceny ultrasonograficznej z doplerem
tętnic szyjnych. U wszystkich rozpoznawano samo-
istne nadciśnienie tętnicze łagodne lub umiarkowa-
ne. Zgodnie ze standardami Europejskiego Towa-
rzystwa Kardiologicznego, chorych poddano ocenie
wstępnej [21, 22], następnie 24-godzinnemu moni-
torowaniu EKG metodą Holtera, całodobowej auto-
matycznej rejestracji ciśnienia tętniczego (ABPM,
ambulatory blood pressure monitoring), ocenie prze-
rostu mięśnia lewej komory w badaniu echokardio-
graficznym oraz pionizacji w teście pochyleniowym
po odstawieniu dotychczas przyjmowanych leków na
czas 3 okresów półtrwania i podaniu krótkodziałają-
cego inhibitora konwertazy angiotensyny. Grupę
kontrolną stanowiło 20 osób (30% mężczyzn) bez
omdleń w wywiadzie, w wieku 39–77 lat (średnia
wieku 59 ± 11,4 roku), z samoistnym nadciśnieniem
tętniczym łagodnym lub umiarkowanym i ujemnym
wynikiem testu pochyleniowego.
W celu oceny układu autonomicznego przeprowa-
dzono analizę zmienności rytmu serca (HRV, heart
rate variability) przy użyciu 24-godzinnego zapisu
EKG metodą Holtera, z wykorzystaniem algorytmu
szybkiej transformacji Fouriera opartej na analizie od-
stępów R-R (system Oxford Medilog Suprima). W dniu
testu pochyleniowego podłączano chorym 3-kanałowe
rejestratory Medilog MR 4500-3 z zapisem na taśmie
magnetycznej. W ocenie widma zmienności R-R ana-
lizowano: całkowitą moc widma (TP, total power), bar-
dzo niskie częstotliwości (VLF, very low frequency) —
od 0,0033 do 0,04 Hz, niskie częstotliwości (LF, low
frequency) — od 0,04 do 0,15 Hz — zmienność mo-
dulowana przez układ współczulny, powiązana rów-
nież z aktywacją baroreceptorów tętniczych, wysokie
częstotliwości (HF, high frequency) — od 0,15 do 0,4 Hz
— składowa modulowana przez układ przywspółczul-
ny — i wskaźnik LF/HF — wskaźnik równowagi
współczulno-przywspółczulnej [23]. Całkowita moc
widma i bardzo niskie częstotliwości były wykorzysty-
wane do normalizacji pozostałych składowych widma.
Normalizacja jest niezbędna w przypadku gwałtownych
zmian mocy widma (np. po pionizacji) i polega na odnie-
sieniu mocy poszczególnych składowych widma HRV
do jego mocy całkowitej pomniejszonej o wartość pasma
VLF × 100. Znormalizowane wartości mocy LF, HF
oraz wskaźnik LF/HF obliczono dla fazy horyzontalnej,
pionizacji oraz pierwszych 5 minut pionizacji (moment
adaptacji układu krążenia do zmiany pozycji ciała, ujaw-
niający zaburzenia w równowadze współczulno-przy-
współczulnej). Z ABPM wykonywanego przy użyciu sys-
temu Mobil-O-Graph Margot Medical uzyskano średnie
dobowe wartości ciśnienia tętniczego (MBP, mean blood
pressure). W badaniu echokardiograficznym na podsta-
wie wskaźnika masy lewej komory (LVMI, left ventricu-
lar mass index) oceniono przerost mięśnia lewej komory.
Przyjęto następujące kryteria przerostu: LVMI >
> 125 g/m2 dla mężczyzn oraz > 110 g/m2 dla kobiet.
Test pochyleniowy wykonywano według protokołu
włoskiego przy użyciu stołu uchylnego SP-1 o napę-
dzie elektrycznym z podpórką pod stopy i pasami mo-
cującymi. Badanie rozpoczynano 10-minutową fazą
horyzontalną, po której chorego pionizowano pod ką-
tem 60°. Jeśli po 20 minutach pionizacji nie wystąpiło
omdlenie lub stan bliski omdleniu, nie przerywając
pionizacji podawano podjęzykowo nitroglicerynę
w dawce 0,4 mg. W ocenie dodatnich wyników posłu-
giwano się zmodyfikowaną klasyfikacją VASIS (Vaso-
nadciśnienie tętnicze rok 2005, tom 9, nr 4
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vagal Syncope International Study) [24]. Za zadowala-
jący wynik kontrolnego testu pochyleniowego w trak-
cie leczenia moksonidyną uznano wydłużenie czasu
do wystąpienia objawów zapowiadających omdlenie.
Moksonidynę (Physiotens, Solvay Pharmaceuti-
cals) stosowano 1 raz na dobę w godzinach poran-
nych w dawce 0,2–0,4 mg przez okres 1,5–12 miesię-
cy (średnio 6,1 miesiąca). Przed leczeniem moksoni-
dyną oraz w czasie terapii oceniono w całej badanej
grupie, jak również w zależności od płci: liczbę
omdleń, objawy prodromalne (kołatanie serca, osła-
bienie, uczucie ciepła, potliwość, nudności), MBP
oraz zachowanie się parametrów analizy częstotli-
wościowej HRV w trakcie testu pochyleniowego.
Analiza statystyczna obejmowała wartości średnie
i odchylenia standardowe badanych parametrów, test
Cochrana-Coxa i t-Studenta. Za znamienne staty-
stycznie uznawano p < 0,05.
Na prowadzenie badań uzyskano zgodę Komisji
Etycznej Uniwersytetu Medycznego w Łodzi nr 45/01.
Wyniki
W badanej grupie chorych przed włączeniem le-
czenia moksonidyną występowało 2–25 (średnio 9)
incydentów omdleń. U 90% chorych były poprze-
dzone objawami zapowiadającymi, u 91% wiązały
się z przedłużoną pozycją stojącą. Na podstawie
zmian ciśnienia tętniczego oraz częstości rytmu ser-
ca w trakcie testu pochyleniowego rozpoznano:
— u 61% chorych typ mieszany reakcji wazowa-
galnej (VASIS 1);
— u 19% typ kardiodepresyjny (VASIS 2);
— u 20% typ naczyniodepresyjny (VASIS 3).
Dodatni wynik testu po podaniu nitrogliceryny
uzyskano u 80% chorych. W teście biernym omdle-
nia występowały średnio w 26,1 ± 7,9 minucie pio-
nizacji, po nitroglicerynie w 2,4 ± 1,5 minucie.
W ocenie echokardiograficznej grubość mięśnia
lewej komory wyniosła odpowiednio w grupie cho-
rych 89 ± 8,6 g/m2, w grupie kontrolnej 85 ± 6,2 g/m2
(p > 0,05).
Średnio po 6,1 miesiącach od włączenia leku cho-
rych poddano ponownej ocenie. W trakcie leczenia
10 chorych (25%) przebyło omdlenia, 23 (58%) stany
przedomdleniowe, 4 pacjentów (10%) zgłaszało su-
chość w jamie ustnej, u 3 z nich konieczne było od-
stawienie leku. Kontrolny test pochyleniowy był
ujemny u 22 chorych (55%). Zadowalający wynik
testu zanotowano u 10 pacjentów (25%), u 8 (20%)
był ponownie dodatni. Wybrane elementy charakte-
rystyki klinicznej chorych z uwzględnieniem płci
przed leczeniem, w trakcie terapii oraz grupy kon-
trolnej przedstawiono w tabeli I.
Zachowanie się składowych mocy widma HRV
oraz wskaźnika LF/HF pod wpływem pionizacji
w poszczególnych grupach chorych i fazach testu
pochyleniowego z uwzględnieniem płci przedsta-
wiono w tabeli II.
Przed leczeniem moksonidyną w grupie chorych
zanotowano najwyższe średnie wartości LF w trak-
cie pierwszych 5 minut pionizacji. W porównaniu
z grupą kontrolną, zarówno w fazie horyzontalnej
(p < 0,05), w pierwszych 5 minutach pionizacji
(p < 0,01), jak i w całej fazie pionizacji (p < 0,01),
Tabela I. Wybrane elementy charakterystyki klinicznej chorych leczonych moksonidyną i grupy kontrolnej
Table I. The select characteristics of clinical data of the patients under treatment of moxonidine and control group
Objawy Średnia Dodatni wynik MBPs ± SD MBPd±SD
prodromalne liczba omdleń testu pochyle- [mm Hg] [mm Hg]
(f) ± SD niowego (f)
Przed leczeniem 0,9** 9 ± 8*** 1,0*** 144 ± 9*** 89 ± 7**
K/M 0,93/0,85 10 ± 6/8 ± 5### 145 ± 8##/141 ± 9 90 ± 4###/88 ± 10
Terapia moksonidyną 0,58** 0,59 ± 1,18*** 0,20*** 137 ± 7*** 84 ± 9**
K/M 0,59/0,54 0,69 ± 1,03/ 0,49 ± 0,97### 0,19/0,23 139 ± 5##/135 ± 8 86 ± 3###/83 ± 5
Grupa kontrolna — — — 143 ± 8* 93 ± 6**
K/M 142 ± 9/145 ± 5 94 ± 7#/91 ± 5
Grupa kontrolna, — — — 138 ± 4* 88 ± 5**
terapia moksonidyną
K/M 137 ± 6/139 ± 7 88 ± 4#/87 ± 9
#, *p < 0,05, ##, **p < 0,01, ###, ***p < 0,001
MBPs, mean blood pressure systolic, średnia wartość dobowego ciśnienia tętniczego skurczowego; MBPd, mean blood pressure diastolic, średnia wartość dobowego ciśnienia tętniczego rozkurczowego;
f, frakcja; SD, standard deviation, odchylenie standardowe; K, kobiety, M, mężczyźni
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wartości LF przed leczeniem moksonidyną były zna-
mienne wyższe. Natomiast w kontrolnym teście po-
chyleniowym wykonanym w trakcie leczenia mok-
sonidyną po pionizacji nie stwierdzono wśród cho-
rych istotnych różnic w napięciu komponentu współ-
czulnego w porównaniu z grupą kontrolną.
W grupie kobiet, w porównaniu z mężczyznami,
pod wpływem leczenia moksonidyną udokumento-
wano istotne obniżenie wartości ciśnienia tętniczego
(p < 0,01) oraz wartości LF w pierwszych 5 minu-
tach pionizacji (p < 0,01) i w całej fazie pionizacji
(p < 0,05).
W grupie chorych w fazie horyzontalnej (p < 0,05)
i fazie pionizacji (p < 0,01) zanotowano znamienną
różnicę w wartościach średnich HF przed leczeniem
i w trakcie leczenia, charakteryzującą się zmniejsze-
niem napięcia składowej przywspółczulnej.
Dyskusja
Niniejsza praca jest praktycznie jedynym oryginal-
nym opracowaniem dotyczącym problematyki omdleń
wazowagalnych ze współistniejącym nadciśnieniem
tętniczym. Sprawiają one wiele trudności, głównie te-
rapeutycznych. W przebiegu nadciśnienia dochodzi do
usztywnienia i pogrubienia ścian tętnic i spadku ich
podatności oraz przestawienia mechanizmów autore-
gulacyjnych, przede wszystkim baroreceptorów, na
wyższy poziom ciśnienia. Zwykle na nadciśnienie cho-
rują osoby w starszym wieku, u których rezerwa móz-
gowa jest mniejsza niż u osób młodych. W związku
z tym, ta sama zmiana przepływu mózgowego jest go-
rzej tolerowana przez osobę starszą niż młodą. Średnia
wieku badanej grupy wyniosła 60 lat. Giese i wsp. [25]
stwierdzili, że u starszych zdrowych osób wyższe wyjś-
ciowo poziomy ciśnienia tętniczego są korzystniejsze
dla utrzymania „rezerwy ciśnieniowej” przed wystąpie-
niem omdlenia wazowagalnego w porównaniu z oso-
bami młodymi. Ponadto w takiej grupie chorych ko-
nieczne jest dokładne zebranie wywiadu dotyczącego
leków hipotensyjnych stosowanych w okresie występo-
wania omdleń. Temat ten wybiega jednak poza ramy
niniejszej pracy, jest niezwykle obszerny i wymaga od-
dzielnej analizy.
Wobec zjawiska zmienności reakcji odrucho-
wych nie opracowano jak dotąd szczegółowych do-
niesień na temat występowania typów VASIS
w czasie testu pochyleniowego. W związku z tym,
praca ta obejmuje analizę dodatnich i ujemnych
wyników tego testu.
W niniejszej pracy przedstawiono efekt leczenia
moksonidyną pacjentów z nawracającymi omdleniami
na podłożu patologicznego odruchu wazowagalnego
ze współistniejącym nadciśnieniem tętniczym.
Z uwagi na unikalny mechanizm działania, z tą
grupą leków agonistami receptorów inidazdowych
typu 1 wiąże się duże nadzieje kliniczne. U chorych
z omdleniami wazowagalnymi udowodniono zabu-
rzenia równowagi współczulno-przywspółczulnej
w trakcie testu pochyleniowego [5, 6, 26]. Zastoso-
wanie analizy zmienności rytmu serca w czasie pró-
by pionizacji pozwoliło ocenić wpływ moksonidyny
na składowe układu autonomicznego. W przedsta-
wionej pracy, podobnie jak w literaturze [5, 6],
u chorych przed leczeniem moksonidyną stwierdzo-
no w porównaniu z grupą kontrolną istotnie wyższą
aktywność układu współczulnego, zarówno w pierw-
szych 5 minutach pionizacji, jak i w całej fazie pioni-
zacji, wyrażoną mocą LF. Moksonidyna zredukowała
nadmierne pobudzenie składowej współczulnej. Po-
zwoliło to uzyskać u 80% chorych korzystny wynik
kontrolnej próby pionizacji w teście pochyleniowym
oraz kontrolować nadciśnienie tętnicze. W piśmien-
nictwie istnieją doniesienia dotyczące zmniejszenia
reaktywności nerwu błędnego oraz postępującej re-
gresji aktywności przywspółczulnej w spoczynku
u chorych z nadciśnieniem tętniczym i przerostem mię-
śnia lewej komory serca [27]. Badana grupa chorych
charakteryzuje się nadciśnieniem tętniczym łagodnym
lub umiarkowanym bez przerostu lewej komory.
Stwierdzane w grupie kobiet leczonych moksoni-
dyną znamiennie niższe wartości ciśnienia tętnicze-
go oraz parametrów HRV, bez istotnych różnic
w obrazie klinicznym w porównaniu z grupą męż-
czyzn (np. liczby omdleń czy objawów prodromal-
nych), są trudne do interpretacji i wymagają dalszych
badań w większej liczebnie grupie pacjentów.
W piśmiennictwie nie znajduje się opracowań ana-
lizujących zmienność rytmu serca pod wpływem le-
czenia hipotensyjnego chorych z nadciśnieniem tętni-
czym i omdleniami wazowagalnymi. Również stan-
dardy Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego
nie uwzględniają problematyki diagnostyki i leczenia
pacjentów z omdleniami wazowagalnymi i nadciśnie-
niem tętniczym. Wydaje się, że po przeprowadzeniu
badań w większej populacji z uwzględnieniem wpły-
wu różnic płci moksonidyna może się stać lekiem
pierwszego rzutu w tej grupie chorych.
Wnioski
Moksonidyna, poza działaniem hipotensyjnym,
zmniejsza częstość omdleń i podwyższoną aktyw-
ność komponentu współczulnego stwierdzoną
u chorych z samoistnym nadciśnieniem tętniczym
i omdleniami wazowagalnymi.
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Streszczenie
Wstęp W patogenezie omdleń wazowagalnych bie-
rze udział autonomiczny układ nerwowy. Przypadki
współistnienia omdleń wazowagalnych i nadciśnie-
nia tętniczego są częste. Postępowanie terapeutycz-
ne w tej grupie chorych jest wyjątkowo trudne. Au-
tonomiczny układ nerwowy odgrywa również rolę
w patogenezie nadciśnienia tętniczego. Wpływ sto-
sowanych leków na składowe układu autonomicz-
nego można oceniać na podstawie zmienności ryt-
mu serca (HRV). Celem pracy była ocena leczenia
moksonidyną chorych z samoistnym nadciśnieniem
tętniczym i omdleniami wazowagalnymi, z uwzględ-
nieniem parametrów HRV.
Materiał i metody Badaniem objęto 40 chorych (32%
mężczyzn, śr. wiek 60 ± 10,8 roku) z samoistnym
nadciśnieniem tętniczym łagodnym lub umiarkowa-
nym i nawracającymi omdleniami. Grupę kontrolną
stanowiło 20 chorych bez omdleń w wywiadzie (30%
mężczyzn, śr. wiek 59 ± 11,4 roku) z samoistnym
nadciśnieniem tętniczym łagodnym lub umiarkowa-
nym i ujemnym wynikiem testu pochyleniowego.
Chorych poddano ocenie wstępnej, analizie HRV
z wykorzystaniem monitorowania EKG metodą
Holtera, całodobowej automatycznej rejestracji ciś-
nienia tętniczego, ocenie przerostu mięśnia lewej ko-
mory w badaniu echokardiograficznym oraz pioni-
zacji w teście pochyleniowym przed leczeniem oraz
w trakcie terapii moksonidyną.
Wyniki Podczas leczenia moksonidyną stwierdzono
istotne zmniejszenie liczby omdleń (p < 0,001), obja-
wów prodromalnych (p < 0,01) oraz istotną redukcję
dodatnich wyników testu pochyleniowego (p < 0,001).
W porównaniu z grupą kontrolną wśród chorych le-
czonych moksonidyną nie stwierdzono istotnych róż-
nic w napięciu składowej współczulnej LF po pioniza-
cji, w przeciwieństwie do okresu przed leczeniem.
Wnioski Moksonidyna poza działaniem hipotensyj-
nym zmniejsza częstość omdleń i podwyższoną ak-
tywność komponentu współczulnego stwierdzoną
u chorych z omdleniami wazowagalnymi i samoist-
nym nadciśnieniem tętniczym.
słowa kluczowe: omdlenia wazowagalne, nadciśnienie
tętnicze, leczenie, zmienność rytmu serca
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